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Rezumat
IMA reprezintă o patologie cu pericol major pentru 
viaţă, care se asociază cu un indice înalt al mortalitaţii, 
ajungând până la 50-100% din cazuri. În pofi da realizări-
lor în medicina contemporană şi, a chirurgiei în particular, 
letalitatea în această patologie rămâne la un nivel foarte 
înalt, fără o tendinţă semnifi cativă de scădere. Majorarea 
frecvenţei apariţiei ischemiei mezenteriale în ţările din 
vest se asociază cu ateroscleroza şi îmbătrânirea popula-
ţiei. Actualmente, importanţa majoră în diagnosticul IMA 
o au investigaţiile imagistice. Majoritatea markerilor de 
laborator au o specifi citate mică şi nu se utilizează pentru 
diagnosticarea fazelor iniţiale a acestei patologii. În pre-
zent se efectuează studii pentru markeri ai IMA ca proteină 
lipidofi xatoare intestinală şi ileobiliară, albumina ischemic 
modifi cată care posibil în viitor o să devină un standard de 
aur pentru diagnosticarea ischemiei mezenteriale acute.
Summary
Acute mesenteric ischemia is a life threatening condi-
tion with a high mortality rate reaching 50-100%. Despi-
te advances in modern medicine and particularly surgery, 
mortality rate remains very high, without any tendency of 
decrease. The increasing incidence of mesenteric ischemia 
in western countries is associated with aging of population 
and atherosclerosis. Imaging has a major role in diagnostic 
of mesenteric ischemia. The majority of laboratory mar-
kers has low specifi city and are not used for early diagno-
sis. Recently, research is performed to evaluate mesenteric 
ischemia markers such as intestinal and ileobiliary fatty 
acid binding proteins and ischemia-modifi ed albumin, 
which may become a “gold standard” for mesenteric ische-
mia diagnosis.
Резюме
Острая мезентериальная ишемия (ОМА) отно-
ситься к жизнеопасным заболеванием с высокой ле-
тальностью, составляющей от 50 до 100%. Несмотря 
на достигнутые успехи, данный показатель не имеет 
тенденции к снижению. Увеличение ОМА в западных 
странах связано с процессом старения популяции и 
атеросклерозом. Большинство серологических марке-
ров мало специфичны и не могут быть использованы 
для ранней диагностики ОМИ. Последние исследова-
ния в данной области продемонстрировали, что марке-
ры типа ишемически модифицированного альбумина 
и протеина связанного с жирными кислотами могут 
стать «золотым стандартом» в диагностике ОМИ. 
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 Punctul de vedere al endoscopistului
Argumentarea ştiinţifi că a mucozectomiei (ME) 
este reprezentată de rata “zero” a afecţiunii limfati-
ce în neoplaziile intramucozale grad avansat (NIGA) 
şi aproape de “zero” (redusă) în invaziile canceroase 
superfi ciale. Problema principală a tratamentului en-
doscopic este lipsa criteriilor defi nitive pentru apreci-
erea preoperatorie sau intraoperatorie a profunzimii 
invaziei neoplazice, a afecţiunii limfatice şi vasculare 
[1]. Indiferent de aspectul macroscopic al neoplazi-
ei, rezultatul ecoendoscopiilor preoperatorii, aspec-
tul brut al specimenului postoperatoriu şi defectului 
postrezecţional, criteriile defi nitive pentru aprecierea 
radicalităţii ME se stabilesc în baza studiului histopa-
tologic al piesei postoperatorii. Principalul obiectiv şi 
avantaj al ME este obţinerea pieselor postoperatorii 
integre (en bloc), care permit studierea corectă a in-
tegrităţii marginilor neoplaziei la suprafaţă şi în pro-
funzime (criteriul R). Însă persistă o rată importantă 
a rezecţii endoscopice de mucoasă (REM) pe frag-
mente, după care integritatea specimenului nu poate 
fi  reconstruită cu precizie. Pentru a obţine specimene 
integre, rezecate en bloc, în neoplaziile superfi ciale 
mari a fost concepută disecţia endoscopică submu-
coasă (DES) [2,3]. Conform corectitudinii oncolo-
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gice (R0), DES este superioară REM pe fragmente. 
Pentru a cataloga ME ca curativă este necesar de a 
evalua tipul şi profunzimea invaziei în toate cazurile. 
Este demonstrat că riscul limfatic este practic “zero” 
în afecţiunile cu invazie <500μm în submucoasă 
(sm 1) în esofagul  Barrett şi stomac [4]. În aceste 
situaţii, tratamentul endoscopic, cu condiţie R0, este 
considerat adecvat şi radical. În colon riscul afecţiunii 
limfatice este mai redus, şi ME este considerată opor-
tună, când profunzimea invaziei în sm este <1000μm 
şi se extinde lateral sub 50% din lăţimea afecţiunii în 
mucoasă [5,6]. Pe epiteliul esofagian squamos stra-
tifi cat riscul limfatic este mai avansat –“zero” în m1 
şi m 2, redus în m 3 şi sm1, şi impune tratament chi-
rurgical clasic în sm 2 şi mai profund. Din punct de 
vedere practic, empiric, a fost aleasă invazia <200μm 
pentru a considera ME radicală [7].
Punctul de vedere al histopatologului
Noţiuni fundamentale: 
Adenomul. În şcolile occidentale leziunile intra-
epiteliale fără invazia stromei mucoasei şi citologic 
asociate cu schimbări neoplazice sunt defi nite ca 
adenomatoase sau displazice, premaligne. Adenomul 
subînţelege 2 tipuri de alteraţii: structurale şi citolo-
gice. Caracteristicile structurale includ aglomerări 
glandulare simple sau complexe, extindere laterală 
şi neregularitate structurală. În funcţie de arhitectu-
ră adenoamele sunt clasifi cate ca tipuri în tubulare, 
tubulo-viloase şi viloase: cel puţin 20% din volumul 
estimat al leziunii trebuie să fi e vilos pentru a clasifi ca 
un adenom ca tubulo-vilos şi 80% vilos pentru a fi  
defi nit ca adenom vilos; toate alte adenoame sunt cla-
sifi cate ca tubulare. Caracteristicile citologice ale ati-
piei celulare constau din 2-5 palisade cu nuclee mari, 
cu un model dispersat al cromatinei şi proeminenţa 
nucleolilor (displazie grad minor (DGM)). Alteraţiile 
citologice avansate au o pierdere a polarităţii celu-
lare, stratifi care şi mitoze atipice, de obicei, coexis-
tente cu alteraţii arhitecturale (displazie grad avansat 
(DGA)) şi se disting difi cil de carcinom [8]. Şcoala 
Japoneză numeşte DGA - cancer. În literatura japo-
neză absentează termenul “displazie”,  în occident 
nu există predispunerea generală pentru a clasifi ca 
“cancerul in situ” ca “cancer al mucoasei”. Divergen-
ţele de abordare induc şi divergenţe de tactică: fi ind 
expus diagnosticul de “cancer” se impune tratament, 
iar “displazia” poate fi  supravegheată. În Europa şi 
SUA carcinomul intraepitelial şi carcinomul “in situ” 
se asociază în neoplaziile benigne cu abord clinic co-
respunzător [9].
Excluderea divergenţelor morfopatologice dintre 
Est şi Vest se face prin Clasifi carea patomorfologică a 
neoplaziilor epiteliale GI (Viena, 2000) [10,11], revă-
zută în 2002 [10] (tabelul 1). Noţiunile “adenom” şi 
“displazie” sunt înlocuite cu termenul “neoplazie in-
traepitelială”, iar adenomul cu modifi cări structurale 
şi citologice marcante se clasifi că ca neoplazie intra-
epitelială grad avansat (NIGA) [10, 11]. Clasifi carea 
de Viena a exclus divergenţele în utilizarea termino-
logiei de displazie, adenom, cancer precoce şi can-
cer avansat. Clasifi carea se aplică în cazul epiteliului 
stratifi cat squamos (esofag) şi epiteliului columnar 
(esofagul Barrett, stomac, colon). Consensul de la 
Viena a fost  în general recunoscut de OMS [12].
Tabelul 1 
Clasifi carea revizuită a neoplaziilor epiteliale 
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*alegerea tratamentului depinde de dimensiunea lezi-
unii, profunzimea invaziei, evaluate endoscopic,  gradul de 
diferenţiere, factori generali (vârsta, condiţii comorbide).
Adenoamele sunt NIGM, dar pot conţine în struc-
tura lor secvenţe de displazie grad avansat (NIGA) şi 
focare de AC (Cis).
Adenocarcinomul (AC) intramucozal se carac-
terizează prin invazia de celule neoplazice în stroma 
(lamina propria). Termenul “Carcinom in situ” pre-
supune neafecţiunea membranei bazale şi, astfel, e 
puţin probabil de a fi  folosit pentru segmentele TGI 
căptuşite cu epiteliu unistratifi cat. Malignizarea epi-
teliului columnar unistratifi cat iniţial  implică şi 
membrana bazală, aceste neoplazii fi ind clasifi cate 
ca carcinom intramucozal sau neinvaziv [13]. Extin-
derea în submucoasă, peste musculara mucoasei, se 
caracterizează ca AC submucos. Termenul de “cancer 
precoce” include adenocarcinomul limitat în mucoasă 
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sau submucoasă indiferent de invazia în nodulii lim-
fatici [14]. Cancerul precoce are potenţial de vinde-
care completă după rezecţie R0 vizând riscul “zero” 
sau aproape “zero” de metastazare limfatică [15,16]. 
Extinderea mai profund de submucoasă se defi neşte 
ca “cancer avansat”.
Generalităţi în cancerogeneză pe mucoasa TGI. 
Leziunile polipoide în TGI au un rol clar şi stabilit 
în cancerogeneză, conform “succesivităţii adenom-
displazie-cancer” [17]. Leziunile adenomatoase 
nonpolipoide (mucoasa Barrett, mucoasa gastrică şi 
intestinală) de asemenea se supun acestei succesi-
vităţi. Conform argumentărilor contemporane, este 
acceptată şi varianta cancerogenezei din celulele ne-
afectate neoplazic a mucoasei digestive (carcinom 
“de novo”). Histologic termenul cancer “de novo” 
se aplică la leziuni canceroase mici (<5 mm), lejer 
deprimate, atunci când nu există glande adenomatoa-
se sau precursori de displazie în specimenul postope-
ratoriu [18]. Astfel, carcinomul nu în toate cazurile 
are predispoziţie adenomatoasă sau displazică [17]. 
Problema este discutată, deoarece, nu se exclud pre-
cursori adenomatoşi de dimensiuni mici, cu potenţial 
malign sporit [8], neevaluabili la moment prin tehnica 
existentă. Cancerul “de novo” este exclusiv leziune 
de tipul IIc [19]. Tehnicile endoscopice prezintă o rată 
mică de depistare a lor. Studii recente [20] estimează 
rata cancerogenezei prin secvenţa “de novo” la cel pu-
ţin 30%. Agresivitatea biologică este destul de mare 
şi rata de metastazare limfatică corespunzătoare, de 
aceea pentru aceste cazuri sunt necesare studii rando-
mizate pentru a determina radicalitatea tratamentului 
local endoscopic (ME) [8].
Estimarea histologică a profunzimii invaziei ne-
oplazice. Vasele limfatice nu sunt reprezentate epite-
lial şi sunt prezente numai în submucoasă şi stratul 
muscular [21]. Astfel, carcinomul neinvaziv (nu in-
fi ltrează musculara mucoasei) nu poate metastaza în 
ganglionii limfatici regionali şi, prin urmare, rezecţia 
endoscopică este întotdeauna radicală, cu condiţia, că 
Figura 1. Stratifi carea mucoasei şi submucoasei în specimenul după ME.
l1 - dimensiunea maximă a leziunii în mucoasă, sm; l2 - dimensiunea maximă a leziunii în submucoasă, sm; h - profunzimea invaziei 
în submucoasă, sm
Figura 2. Clasifi carea Kudo-Kikuchi pentru riscul limfatic în dependenţă de porţiunea neoplazică în 
submucoasă.
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planul de exereză a fost  prin ţesutul adiacent neafec-
tat.
Există criterii clare pentru estimarea gradului in-
vaziei în submucoasă în cancerul precoce (fi gura 1).
Nivelul afecţiunii submucoase în neoplaziile pla-
ne a fost clasifi cat de către Kudo [22] şi Kikuchi cu 
coautorii [23]. Sistemul este adaptat pentru toate neo-
plaziile nonpolipoide. Conform nivelurilor sm1, sm2 
şi sm3 riscul afectării nodulilor limfatici este respectiv 
2%, 8% şi 23%. Divizarea pragmatică a submucoasei 
în trei niveluri (sm1, sm2, sm3) pe esofag şi, vizând 
riscul limfatic redus, în sm1 şi sm2 pe colon şi stomac 
[24] este importantă în scopul evaluării metastazării 
limfatice şi ajustării comparabilităţii pentru secţiuni 
postME şi chirurgicale (fi gura 2).
Estimarea profunzimii invaziei neoplaziei în sm 
este precisă în specimenele postoperatorii integre, 
după REM en bloc şi DES, şi este aproximativă sau 
neevaluabilă în specimenele după ME pe fragmen-
te. Deoarece în specimenele postME limita muscu-
larei proprii lipseşte, evaluarea precisă se face prin 
măsurarea în microni (μm) din adâncul invaziei la 
planul profund al muscularei mucoasei (fi gura 3a). 
Prin Consensul de la Paris (2002), vizând particula-
rităţile anatomice şi riscul limfatic particular în dife-
rite segmente a TGI, s-a decis ca adecvat planul de 
excizie (linia cut-off) ≤200μm în esofag, ≤500μm 
în mucoasa Barrett şi stomac, şi ≤1000μm pe colon 
(fi gura 3b).
Riscul afectării limfatice este scăzut în cazul în 
care adâncimea invaziei este stabilită mai mică ca 
linia cut-off [7] şi dependent de porţiunea tumorală 
afl ată în sm [5] (fi gura 2).
Caracteristica patomorfologică a pieselor 
postmucozectomie
În cadrul studiului autorilor, prin ME, au fost tra-
tate 248 leziuni displazice şi neoplazice a mucoasei 
TGI (fi gura 4), 247 specimene după ME au fost ana-
lizate histologic. 
Un specimen, din motive paraclinice, nu a ajuns 
la analiza histologică. Analiza patomorfologică a 
apreciat următoarele caracteristici a leziunilor opera-
te (tabelul 2).
În studiu, 202 leziuni displazice şi neoplazice a 
mucoasei TGI au fost studiate conform rezultatului 
patomorfologic după forceps-biopsie preoperatorie şi 
analiză patomorfologică integră a specimenului post-
operatoriu. În baza forceps-biopsiei preoperatorii au 
fost determinate: displazii (n=27, toate DGA), ade-
noame (n=175), inclusiv cu DGM (n=119) şi DGA 
(n=56). A fost studiată incertitudinea şi discrepanţa 
între diagnosticul histologic bazat pe forceps-biopsie 
şi analiza histologică deplină a specimenului postME. 
Concomitent, s-a constatat, că şi alte studii demon-
strează analogie [25]. Forceps-biopsia preoperatorie 
este insufi cientă pentru diagnosticul corect şi defi ni-
tiv. Viceversa, ME este superioară forceps-biopsiei 
pentru diagnosticarea tumorilor superfi ciale gastroin-
Figura 3. Evaluarea histologică a invaziei în profunzime a neoplaziei.
a). Metodologia determinării invaziei în sm pe secţiunea histologică;
b). Nivelul rezecţiei adecvate în ME, pe diverse regiuni a TGI.
Figura 4. TEL NG (colon), adenom tubular, DGA, DES, R0.
a) b)
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testinale. Aceste observaţii ar putea fi  rezultatul mul-
tifocalităţii şi heterogenităţii într-o masă adenomatoa-
să. Prin urmare, pentru a selecta metoda de tratament, 
se va considera posibilitatea că focarele de DGA şi 
maligne ar putea să nu fi e corect colectate pe eşanti-
oanele forceps-biopsie.
În dependenţă de modalitatea rezecţiei (en bloc, 
pe fragmente) şi dimensiunile leziunii, completi-
tudinea rezecţiei a variat conform reprezentării în 
tabe lul 3.
Pentru a determina factorii de risc care au pre-
supus modifi carea diagnosticului histologic după 
ME, am evaluat şi unele caracteristici demografi ce 
şi endoscopice: vârsta pacientului, sexul, numărul 
de fragmente în biopsie, diametrul leziunii, aspectul 
macroscopic, pattern-ul foveolar. Trei tipuri majore 
de corelaţie diagnostică între analiza patomorfolo-
gică a forceps-bioptatelor şi a specimenului integru 
postME, au fost clasifi cate:
1. Concordanţă;
2. Modifi carea pogresivă a potenţialului malign;
3. Modifi carea regresivă a potenţialului malign.
Retrospectiv au fost comparate leziunile concor-
dante şi modernizate în ceea ce priveşte caracteristi-
cile lor clinice şi endoscopice. Am efectuat analiza 
statistică univariată a acestor caracteristici. Datele 
demografi ce şi morfopatologice pentru leziunile stu-
diate sunt prezentate în tabelul 4.
După ME, 146 (72.28%) din aceste leziuni au 
prezentat concordanţă histologică între forceps-biop-
sie şi analiza specimenului postME, 37(18.31%) au 
arătat o modifi care histologică progresivă (14 NIGM 
şi NIGA în cancer) şi 19 (9.41%) au prezentat o mo-
difi care histologică regresivă a rezultatului forceps-
biopsiei.
Analiza univariată a caracteristicilor clinice şi 
endoscopice în cazurile de concordanţă şi modifi ca-
re a diagnosticului postoperatoriu a demonstrat că 
necorespunderea pattern-ului foveolar rezultatului 
forceps-biopsiei, este un factor de risc, statistic sem-
nifi cativ (χ2=38.21; p<0.001) pentru discrepanţă di-
agnostică postoperatorie. Calitatea forceps-biopsiei 
este în dependenţă directă de numărul bioptatelor, 
aceasta determină şi concordanţă diagnostică. S-a 
determinat că 4.03±0.07(2-7) bioptate este valoarea 
medie pentru obţinerea unui rezultat de concordanţă 
diagnostică pre- şi postoperatorie, iar sub valoarea de 
3.30±0.12(2-5), are semnifi caţie statistică (p<0.001) 
Tabelul 2 
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Rata R0 în dependenţă de modalitatea rezecţiei şi dimensiunile leziunii
Rezecţie
ME en bloc (Ømm) ME pe fragmente (Ømm)
≤10 11-20 21-30 ≥31 ∑ ≤10 11-20 21-30 ≥31 ∑
R0 completă 121 60 - 2 183 3 8 5 2 18
R1 incompletă
-  la suprafaţă































Rx neevaluabilă1 2 4 - - 6 - 12 13 9 34















¹Afecţiune în secţiunea marginală, destrucţie electrochirurgicală marginală, artefacte inevaluabile. *p<0.001.
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ca factor de risc pentru discrepanţă diagnostică. Pre-
zenţa stigmatelor roşii intratisulare (fi gura 5) şi a he-
moragiilor de contact nu au fost defi nitivate ca sem-
nifi cative statistic, însă argumentând după frecvenţă 
practic de 2 ori mai mare a prezenţei “stigmatelor 
roşii” în cazurile de discrepanţă (tabelul 5), se apreci-
ază o tendinţă de risc pentru discrepanţă diagnostică 
preoperatorie în cazul constatării acestor factori. 
Discuţii: Astfel, studiul prezent a determinat rata 
de discrepanţe între analiza histologică prin forceps-
biopsie şi a specimenelor postME în leziunile displa-
zice şi neoplazice a mucoasei TGI şi au fost apreciate 
unele caracteristici endoscopice care predispun paci-
enţii la discrepanţă histologică. S-a determinat o rată 
avansată de discrepanţă histologică (22,58%), în spe-
cial, pentru neoplaziile adenomatoase. Este practic 
universal acceptat că displaziile adenomatoase avan-
sate reprezintă potenţial direct pentru malignizare şi 
trebuie excizate [26], cu toate acestea, tratamentul 
NIGM rămâne controversat. Astfel apar 2 probleme 
în determinarea tacticii de tratament pentru NIGM: în 
primul rând, endoscopic nu se poate exclude cu sigu-
Tabelul 4 
Date demografi ce şi morfopatologice pentru leziunile studiate
n (%)
Leziuni displazice şi hiperplazice (n)/pacienţi(n) 202/128
Vârsta medie a pacienţilor, ani 50.48±1.96 (18-88)
Sexul ♂ (n) 66 (51.6)♀ (n) 62 (48.4)
Modifi cări infl amatorii, non-neoplazice (n) 10 (4.9)
Displazii (n) 27 (13.4)
Neoplazii (n) 165 (81.7)
Concordanţă, n(%) 146 (72.3)
Discrepanţă progresivă, n (%) 37 (18.3)regresivă, n (%) 19 (9.4)
Tabelul 5 
Analiza univariată a caracteristicilor demografi ce şi endoscopice în cazurile cu concordanţă şi 





Bioptate, în mediu 4.03±0.07 (2-7) 3.30±0.12 (2-5) p<0.001
Dimensiunile leziunii, mediu 12.86±0.69 (3-80) 14.07±1.26 (5-50) p>0. 05
Dimensiunile leziunii, n (%)
<10 mm 57 (39.0) 20 (35.7) -
10-19 mm 65 (44.5) 23 (41.1) -
20-29 mm 10 (6.9) 9 (16.1) -
≥30 mm 14 (9.6) 4 (7.1) -
Tipul leziunii, n (%) Polipoide 71 (48.6) 29 (51.8) χ 2=0.16; p>0.05  Nonpolipoide 75 (51.4) 27 (48.2)
Stigmate roşii intratisulare, n (%) 8 (5.5) 7 (12.5) χ 2=2.89; p>0.05 
Hemoragii spontane, de contact, n (%) 13 (8.9) 9 (16.1) χ 2=2.13; p>0.05  
Concordanţă Pit pattern, n (%) 87 (97.8) 22 (5.5) χ 2=38.21; p<0.001Discrepanţă Pit pattern, n (%) 2 (2.3) 18 (45.0)
Figura 5. Stigmate roşii intratisulare.
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ranţă DGM şi AC precoce, judecând în baza morfolo-
giei endoscopice, chiar dacă forceps-biopsiile repetate 
prezintă DGM şi în al doilea rând, DGM este variabil 
raportată, în diverse studii, ca potenţial mai mic de 
transformare malignă, cu o rată comparativ mai mare 
de regresie naturală ca DGA. Un studiu recent bazat 
pe clasifi carea Viena (2002) nu a confi rmat o progre-
sie spre cancer la pacienţii cu DGM (0%) şi a reiterat 
riscul de transformare malignă asociat cu DGA (10%) 
[96]. Studiul nostru deasemenea s-a efectuat în baza 
clasifi cării Viena, 2002, întrucât DGM (în baza aces-
tei clasifi cări) are un risc scăzut de progresie în AC şi 
astfel nu este rezonabil pentru a efectua ME în toate 
cazurile de DGM. Problema apare datorită existenţei 
discrepanţelor între histologia după forceps-biopsie şi 
postME. Astfel, prin prezentul studiu au fost deter-
minate unele caracteristici endoscopice, care predis-
pun pacienţii la discrepanţă histologică. Cu toate că 
determinarea cancerului după forceps-biopsie a fost 
contraindicaţie pentru ME, în studiul nostru, prezenţa 
DGA în forceps-bioptate a fost un factor de risc, evi-
denţiind AC în 13(5.2%) şi CrSq în 1(0.4%) cazuri la 
analiza integră a specimenului postME.
Concluzii: 1).  Mucozectomia endoscopică este 
o metodă fi abilă, minim invazivă pentru tratamentul 
precursorilor canceroşi şi cancerului precoce a mu-
coasei tractului digestiv.
2). Radicalitatea tratamentului prin mucozecto-
mie endoscopică se determină complex: endoscopic 
şi histomorfologic. 
3).  Diagnosticul histologic bazat pe forceps-bi-
opsie nu este determinant pentru a indica modalitatea 
de tratament în leziunile adenomatoase a TGI: con-
form studiului, circa 1/5 din rezultatele histologice 
după forceps-biopsie, prezintă modifi care la analiza 
specimenului postME. 
Bibliografi e
Schumacher Brigitte, Vieth M.. 1. How can the pa-
thological examination of a mucosectomy specimen be im-
proved? Acta Endoscopica. 2005, nr.5, p. 730-32.
Miyamoto S., Muto M., Hamamoto Y. et al. 2. A new 
technique for endoscopic mucosal resection with an insu-
lated tip electrosurgical knife improves the completeness of 
resection of intramucosal gastric neoplasms. Gastrointest 
Endosc. 2002, nr. 4, p. 576-81.
Miyashita M., Tajiri T., Maruyama H. et al. 3. Endo-
scopic mucosal resection scissors for the treatment of early 
gastric cancer. Endoscopy. 2003, nr. 7, p. 611-2.
Kashimura H., Watanabe H., Yoichi Ajioka Y. et 4. 
al. The risk factors for nodal micrometastasis of submu-
cosal invasive gastric carcinoma with special reference 
to assessment of the indication for endoscopic treatment. 
Gastric Cancer. 1999, nr. 1, p. 33-9.
Kato H., Endo S. et al. 5. Lifting of Lesions During 
Endoscopic Mucosal Resection of Early Colorectal Can-
cer: Implications for the Assessment of Resectability. En-
doscopy. 2001, nr. 7, p. 568-73.
Yokoyama J., Ajioka Y.,Watababe H. et al. 6. Lymph 
node metastasis and micrometastasis of submucosal in-
vasive colorectal carcinoma: an indicator of the curative 
potential of endoscopic treatment. Acta Med Biol. 2002, 
nr 1, p. 1-8.
Watanabe H., Komukai S., Ajioka Y. et al. 7. Histo-
pathology of m3 and sm1 invasive squamous cell carcino-
ma of the esophagus with special reference to endoscopic 
resection. Stomach and Intestine. 1998, nr 33, p. 1001-9.
Kudo S., Lambert R., Allen J.I. et al. 8. Nonpolypoid 
neoplastic lesions of the colorectal mucosa. Gastrointest 
Endosc. 2008, nr. 4, Suppl, p. S3-S47.
Агапов М.Ю., Барсуков А.С. Ранний рак 9. 
желудка. Морфологическая терминология и естес-
твенное течение. Методические рекомендации для 
студентов и ординаторов.
Dixon M.F., 10. Gastrointestinal epithelial neopla-
sia: Vienna revisited. Gut. 2002, nr. 1, p. 130-1.
 Schlemper R.J., Riddell R.H., Kato Y. et al. 11. Vien-
na classifi cation of gastrointestinal epithelial neoplasia.
Gut. 2000, nr. 2, p. 251-5. 
Hamilton S.R., Aaltonen L.A., editors. 12. WHO 
classifi cation of tumours. Tumours of the digestive system. 
Lyon: IARC Press; 2000.
Комаров Ф., Осадчук М., Осадчук А. 13. 
Практическая гастроэнтерология. МИА Москва. 
2010, с.139.
Ono H., Kondo H., Gotoda T. et al. 14. Endoscopic 
mucosal resection for treatment of early gastric cancer. 
Gut. 2001, nr. 2, p. 225–9.
 Kakegawa M., Treatment T. 15. Of superfi cial cancer 
of the esophagus: A summary of responses to a questionna-
ire on superfi cial cancer of the esophagus in Japan. Surgery 
1998, nr. 4, p. 432-9.
The Paris endoscopic classification of superficial 16. 
neoplastic lesions. Gastrointest Endosc. 2003, nr. 6, p. 
4-43.
Kyoichi N. 17. De novo cancer and adenoma-car-
cinoma sequence of the colorectum. Clinicopathological 
differences between de novo carcinoma and carcinoma 
with the sequence. Nihon Geka Gakkai Zasshi. 1999, nr. 
12, p.766-75.
Shimoda T., Ikegami M., Fujisaki J. et al. 18. Early 
colorectal carcinoma with special reference to its develop-
ment de novo. Cancer. 1989, nr. 5, p. 1138–46.
Kudo S. 19. New diagnosis and treatment of early co-
lorectal cancer – magnifi ed and supermagnifi ed endosco-
pic diagnosis. [online] 2009. http://websurg.com/video/?d
oi=lt03enkudo001&redim=1] (citat 12.07.2009).
Chen C.D., Yen M.F. and Wang W.M. et al. 20. A ca-
se-cohort study for the disease natural history of adenoma-
carcinoma and de novo carcinoma and surveillance of co-
lon and rectum after polypectomy: implication for effi cacy 
of colonoscopy. Br J Cancer. 2003, nr. 12, p. 1866–73.
51Ştiinţe  Medicale
Fenoglio C.M., Kaye G.I., Lane N. 21. Distribution 
of human colonic lymphatics in normal hyperplastic, and 
adenomatous tissue. Its relation ship to metastasis from 
small carcinomas in pedunculated adenomas, with two 
case reports. Gastroenterology. 1973, nr. 1, p. 51-66.
Kudo S., Soja J., Shimoda S. et al. 22. Treatment of 
colorectal sm carcinoma (in Japaneze with English abs-
tract). Stomach Intestine. 1984,  nr. 3, p. 1349–56.
Kikuchi R., Takano M., Takagi K. et al. 23. Manage-
ment of early invasive colorectal cancer. Risk of recurrence 
and clinical guidelines. Dis Colon Rectum. 1995, nr. 12, p. 
1286–95.
Kobayashi M., Watanabe H., Maeo S. et al. 24. Cor-
relation of histological atypia and cancersprouting with 
vascular permeation and lymph nodal metastasis by our 
new histological classifi cation of submucosal invasion by 
colorectal carcinomas (in Japanese with English abstract). 
Stomach Intestine. 1994, nr. 29, p. 1151-60.
Arebi N., Swain D., Suzuki N. et al.25.  Endoscopic 
mucosal resection of 161 cases of large sessile or fl at co-
lorectal polyps. Scand J Gastroenterol. 2007, nr. 7, p.859-
66.
Aiko T, Sasako M. 26. The new Japanese Classifi -
cation of Gastric Carcinoma:Points to be revised. Gastric 
Cancer. 1998, nr.1, p.25-30.
Rezumat
Riscul de afecţiune limfatică trebuie să fi e minor ris-
cului chirurgical pentru a efectua o mucozectomie cu scop 
curativ. Pentru a evalua corect radicalitatea tratamentului, 
specimenul după ME trebuie să fi e manipulat şi pregătit 
special pentru evaluarea riscului metastazelor ganglionare 
şi completitudinii rezecţiei. Profunzimea invaziei neopla-
zice, gradul de diferenţiere tumorală şi prezenţa afecţiunii 
vasculare sunt factorii-cheie pentru evaluarea riscului de 
metastazare limfatică. Specimenul en bloc permite histo-
patologului posibilitatea de a confi rma sigur completitu-
dinea rezecţiei evaluînd marginile de rezecţie atât lateral, 
cât şi în profunzime. Important se apreciază standardizarea 
terminologică endoscopică şi histologică. În acest articol 
oferim o prezentare generală la temă şi experienţa noastră 
în domeniu.
Summary
The risk of lymph node metastasis has to be smaller 
than the risk of a surgical procedure to perform local en-
doscopic resection of curative intention. In order for the 
radical treatment to be correctly evaluated, the specimen 
after EM needs to be handled and specially prepared so 
that the histopathologist can evaluate the risk of ganglion 
metastasis and the resection completion. The depth of neo-
plasic invasion, the degree of tumor differentiation and the 
presence of a vascular affection are key factors for evalua-
ting the risk of lymphatic metastasis. The en bloc specimen 
allows the histopathologist to surely confi rm the resecti-
on completion by laterally and in depth evaluation of the 
margins. The terminological and endoscopic-histological 
standardization is appreciated at an important level. This 
article offers a general presentation of the theme and our 
experience in the fi eld.
Резюме
Риск лимфатического метастазирования должен 
быть меньше хирургического риска для выполнения му-
козэктомии с лечебной целью. Для правильной оцен-
ки  радикальности  лечения препарат после  мукозэкто-
мии должен быть обработан и подготовлен специально 
для  оценки риска метастазирования в лимфатические 
узлы и  полноты резекции. Глубина вторжения патоло-
гического процесса, степень дифференцировки опухо-
ли и наличиe лимфатических и сосудистых метастазов 
являются ключевыми факторами для оценки рискаль-
ности резекции.  Цельный препарат  позволяет ги-
стопатологу подтвердить  полноту резекции исследуя 
латеральные и глубокие края опухоли.   Важно стан-
дартизировать  эндоскопическую и, гистологическую 
терминологию. В данной статье представлен краткий 
обзор по этой теме и опыт авторов в этой области.
DISECŢIA ENDOSCOPICĂ 
SUBMUCOASĂ ÎN TRATAMENTUL 
LEZIUNILOR DISPLAZICE ŞI 
NEOPLAZICE PRECANCEROASE ŞI 
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Disecţia endoscopică submucoasă (DES) a fost 
dezvoltată în Japonia pentru rezecţia en bloc a leziu-
nilor displazice şi neoplazice precanceroase, precum 
şi cancerului precoce a mucoasei tractului digestiv de 
dimensiuni mai mari de 15 mm, leziuni care sunt di-
fi cil de rezecat en bloc prin rezecţie endoscopică de 
mucoasă (REM). Avantajele fundamentale ale DES, 
comparativ cu REM pe fragmente şi tehnicile ablative 
de tratament, sunt posibilitatea evaluării histopatolo-
gice optimale a preparatului înlăturat en bloc precum 
şi o rată “zero” sau “practic zero” de recidivă, compa-
rativ cu neoplaziile înlăturate pe fragmente [1]. 
Scopul japonezilor în elaborarea DES a fost re-
alizarea unei metode fi abile pentru a înlătura en bloc 
